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RESUMO / ABSTRACT 
 
 Uma doente do sexo feminino, com diagnóstico de lipodistrofia no contexto de infeção 
por vírus da imunodeficiência humana (VIH), desenvolve um quadro de retenção urinária grave 
com dor e distensão abdominais. A ressonância magnética efetuada revela um alargamento dos 
canais de conjugação L4-L5 e L5-S1 por interposição de tecido isointenso a gordura, com con-
sequentes compressão radicular e moldagem do saco dural; estes dados são compatíveis com o 
diagnóstico de lipomatose epidural com disfunção autonómica vesical. Considerados os ante-
cedentes da doente, esta síndrome é enquadrada como uma variante adicional da lipodistrofia 
previamente diagnosticada. Dado que a laminectomia descompressiva e uma modificação do 
esquema de terapêutica anti-retroviral combinada (TARc) são inviáveis nesta doente, verifica-
se uma necessidade de algaliação permanente. Encontram-se já descritos oito quadros de lipo-
matose epidural no contexto de infeção por VIH, pelo que se salienta a importância do reco-
nhecimento desta entidade, bem como do desenvolvimento de abordagens eficazes na sua pre-
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A female patient diagnosed with human immunodeficiency virus (HIV) associated lip-
odystrophy develops severe urinary retention, with abdominal pain and distension. The lumbar 
spine magnetic resonance imaging scan documents a widening of the conjugate foramina L4-
L5 and L5-S1 with radicular compression and cord displacement, caused by a growth of tissue 
isointense to fat in the epidural space; these findings are consistent with the diagnosis of epi-
dural lipomatosis with autonomic bladder dysfunction. Given the patient’s personal history, this 
syndrome is regarded as an additional variant of the previously diagnosed lipodystrophy. The 
options of performing a decompressive laminectomy and modifying the highly active antiretro-
viral therapy (HAART) regimen are unfeasible, so this patient has required urinary catheteriza-
tion ever since. As eight cases of epidural lipomatosis associated with HIV infection have been 
described, we highlight the importance of its correct diagnosis and development of effective 
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 Em Portugal, o prognóstico da infeção por vírus da imunodeficiência humana (VIH) tem 
vindo a melhorar significativamente: verifica-se uma diminuição da incidência da síndrome de 
imunodeficiência adquirida (SIDA) e um aumento da esperança de vida.1 Na origem destas 
alterações encontram-se as medidas de prevenção e rastreio, bem como a evolução da terapêu-
tica anti-retroviral combinada (TARc). Contudo, dada a sua cronicidade, proporciona-se igual-
mente um aumento da prevalência de complicações secundárias a esta terapêutica, tanto na 
população adulta como na pediátrica2.  
Neste contexto, foi descrita em 1998, pela primeira vez, uma associação entre a lipodis-
trofia e a realização de terapêutica com inibidor da protease (IP).3 Atualmente, estima-se que a 
prevalência desta síndrome seja de 10-80%4 e que se desenvolva após uma média de 13,9 meses 
de TARc3, variando estes dados consoante a região geográfica, idade do doente, fatores genéti-
cos, estilo de vida, terapêutica realizada e os critérios de diagnóstico utilizados.4,5  
Dado que os doentes são expostos a um esquema multi-farmacológico, tem-se mostrado 
difícil identificar quais os fármacos que constituem, de facto, um fator de risco significativo 
para o desenvolvimento de lipodistrofia. Contudo, os mais frequentemente associados são os 
IPs3,6–8 e os análogos nucleosídeos/nucleotídeos inibidores da transcriptase reversa (NITRs)9,10, 
sendo os fármacos darunavir11 e nevirapina12 os únicos estudados que apresentaram um perfil 
favorável. Estudos mais recentes revelaram ainda que os inibidores da integrase raltegravir13 e 
elvitegravir14 aumentam igualmente o risco de lipodistrofia. Relativamente aos inibidores da 
entrada/fusão, o fármaco enfuvirtide aparenta um perfil metabólico favorável15, não existindo 
informação referente ao maraviroc. 
Um dos mecanismos propostos é a inibição da síntese dos fatores de transcrição adipo-
génicos peroxisome proliferator-activated receptor gamma (PPAR-γ), CCAAT-enhancer-bin-
ding protein alpha (C/EBP-α) e sterol regulatory element-binding transcription factor 1 
(SREBF1), bem como da paraoxonase 1 (PON1, esterase acoplada ao colesterol HDL que hi-
drolisa a homocisteína e degrada os produtos da peroxidação lipídica), interferindo na lipogé-
nese e maturação dos adipócitos (Tabela 1).16,17 Os IPs atuam ainda por indução da apoptose e 
autofagia dos pré-adipócitos, seja pela formação de autofagossomas ou pela promoção do stress 
oxidativo.11,18–20,12,21 Por inibição da polimerase gama, é induzida uma depleção do ácido deso-
xirribonucleico (ADN) mitocondrial com consequente disfunção da cadeia respiratória, culmi-
nando numa disfunção das várias vias metabólicas e na apoptose já referida.11,21–28 Postula-se 
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ainda que a libertação aumentada de espécies reativas de oxigénio e de fatores inflamatórios 
iniba o transporte de glicose e as vias de sinalização mediadas pela insulina.11,20,12,21 Por fim, está 
demonstrado que múltiplos IPs, por inibição direta da enzima zinco-metalopeptidase STE2429, 
inibem a modificação pós-traducional da pré-lamina A em lamina A30,31, que contribui para a 
estabilidade estrutural e funcional do núcleo; esta instabilidade e a própria acumulação de pré-
lamina A contribuem igualmente para o desenvolvimento de lipodistrofia e síndrome metabó-
lica.32 
 
Mecanismo de disfunção 
do tecido adiposo 
Fármacos anti-retrovirais associados 
Inibição da adipogénese, dife-
renciação ou função dos adipó-
citos 
NITR: abacavir33, estavudina24,33, lamivudina33, zalcita-
bina33, zidovudina33 
nNITR: efavirenz14,12,21,33,34, rilpivirina21 
II: elvitegravir14 
IP: amprenavir33, atazanavir17,33, indinavir35, lopinavir/ri-
tonavir11,28,34, nelfinavir33, ritonavir11,17,33, saquinavir17,19 
Apoptose ou autofagia dos pré-
adipócitos 
IP: atazanavir18, ritonavir18, saquinavir19 
Disfunção mitocondrial 
NITR: didanosina35, estavudina24,25,35, tenofovir/emtrici-
tabina27, zalcitabina35, zidovudina/lamivudina26 
IP: atazanavir18, atazanavir/ritonavir11, lopinavir/ritona-
vir11,26, ritonavir11, saquinavir19 
Disfunção do metabolismo 
lipídico e glicídico 
NITR: estavudina24  
nNITR: efavirenz14,21 
II: elvitegravir14 
IP: lopinavir/ritonavir11,28, ritonavir11 
Promoção da inflamação 
nNITR: efavirenz14,12,21, rilpivirina21 
IP: atazanavir/ritonavir11, indinavir20, lopinavir/ritona-
vir11,20, nelfinavir20, ritonavir11,20, saquinavir35 
Acumulação de pré-lamina A IP: indinavir
31, lopinavir29, nelfinavir31, ritonavir29, tipra-
navir29 
Desconhecido II: raltegravir13 
 
Tabela 1 – Mecanismos de disfunção do tecido adiposo por fármacos anti-retrovirais. II, Inibidor da 
Integrase. IP, inibidor da protease. NITR, análogo nucleosídeo/nucleotídeo inibidor da transcriptase 
reversa. nNITR, análogo não-nucleosídeo/nucleotídeo inibidor da transcriptase reversa. Adaptado de 
Erlandson K, Lake J. 2016.36 
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É de ressalvar que se encontram descritos casos de lipodistrofia em doentes nunca sub-
metidos a TARc, sugerindo a existência de outros mecanismos inerentes à própria infeção:23,37 
verifica-se uma diminuição do efluxo de colesterol dos macrófagos38, da clearance de lipopro-
teínas enriquecidas em triglicéridos39 e da supressão da lipólise40, bem como uma disfunção do 
metabolismo dos ácidos gordos40. Analiticamente, estas alterações manifestam-se por um au-
mento dos triglicéridos e diminuição do colesterol HDL.23 Adicionalmente, os doentes apresen-
tam uma disfunção do microbioma intestinal, causada pela inflamação persistente41, depleção 
linfocitária ao nível do tecido linfoide intestinal42,43 e pelo predomínio de agentes oportunis-
tas41. O consequente aumento da translocação bacteriana para a corrente sanguínea41,44 perpetua 
a resposta inflamatória sistémica, ocorrendo um aumento da síntese hepática de triglicéridos, 
concomitante à de proteínas de fase aguda, que se irão depositar nas vísceras e contribuir para 
o desenvolvimento da lipohipertrofia peri-visceral.36,43,45,46  
 Clinicamente, esta síndrome manifesta-se por lipoatrofia e/ou lipohipertrofia3,47, bem 
como por um aumento do risco cardiovascular, secundário à dislipidémia3,48–50 e ao aumento da 
resistência à insulina3,49. Enquanto o padrão de lipoatrofia é mais frequente nos doentes do sexo 
masculino, o padrão de lipohipertrofia é mais frequente nos doentes do sexo feminino.5 A lipo-
atrofia ocorre sobretudo ao nível da região malar, membros superiores, nádegas e coxas,3,47 
sendo que a lipohipertrofia predomina nas regiões dorsocervical, cervical anterior, mamária e 
abdominal peri-visceral3,47,51 (Figura 1). Uma variante adicional e rara de lipohipertrofia é a 
lipomatose epidural, com oito casos descritos, manifestando-se por alterações neurológicas 
consequentes à compressão medular e/ou radicular associada.52–59 Encontram-se ainda descritos 
três casos com desenvolvimento concomitante de múltiplos angiolipomas subcutâneos, clinica-
mente caracterizados como tumefações de limites bem definidos, com consistência firme e do-
lorosas à palpação.60 De realçar que, ao contrário das restantes manifestações, em que há uma 
variação homogénea do tecido adiposo acumulado na região anatómica, a angiolipomatose con-
siste no desenvolvimento de formações nodulares.  
A distribuição do tecido adiposo é bastante relevante enquanto preditor do risco cardio-
vascular: a presença de lipohipertrofia peri-visceral e intramuscular correlaciona-se fortemente 
com uma resistência aumentada à insulina, algo que não se verifica com o índice de massa 
corporal, lipohipertrofia subcutânea ou realização de TARc per se.61  
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Figura 1 – Aparência de doente com lipodistrofia em contexto de infeção por VIH. (A) Aparência prévia 
ao início da terapêutica com ritonavir e saquinavir. (B) Lipoatrofia facial, (C) lipoatrofia dos membros 
superiores e lipohipertrofia abdominal peri-visceral após 2 anos de terapêutica. Adaptado de Carr A, 
Samaras K, Burton S, et al. 1998.3 
 
O diagnóstico é predominantemente clínico e por avaliação laboratorial do perfil meta-
bólico, podendo ser complementado com escalas antropométricas62. Métodos de imagem como 
a tomografia computorizada (TC) e a ressonância magnética (RM) revelam uma lipohipertrofia 
abdominal peri-visceral, sem alteração significativa do tecido adiposo abdominal subcutâneo, 
bem como a lipohipertrofia dorsocervical, cervical anterior e epidural já descrita (Figuras 2, 3 
e 4).52,63 A absorciometria por duplo feixe de raios X (DXA scan) revela um aumento proporci-
onal da fração de tecido adiposo corporal64, bem como uma diminuição da densidade óssea das 
vértebras lombares65. Com exceção dos casos de lipomatose epidural, estes métodos comple-




Figura 2 – Cortes axiais das regiões (A) cervical e (B) malar e (C) sagital da região cervical obtidos 
por TC com injeção de contraste iodado, em doente com lipodistrofia em contexto de infeção por VIH. 
Observa-se uma lipohipertrofia da região dorsocervical (*) e lipoatrofia da região malar (setas). Adap-
tado de Hazany S, Rojas R, Moonis G. 2012.63 
 
A B C 
* 
* 




Figura 3 – Cortes axiais da região cervical, obtidos por RM com ponderação em T1, (A) pré- e (B) pós-
injeção de gadolínio, em doente com lipodistrofia em contexto de infeção por VIH. Observa-se uma 
lipohipertrofia da região dorsocervical (*). Adaptado de Hazany S, Rojas R, Moonis G. 2012.63 
 
                                                  
Figura 4 – Corte sagital da coluna dorsal e cervical, obtido por RM com ponderação em T1, em doente 
com lipomatose epidural (seta) e lipohipertrofia da região dorso-cervical (*) em contexto de infeção 
por VIH. Adaptado de Ebright JR, Stellini MA, Tselis AC. 2001.52 
 
Relativamente à abordagem terapêutica, a substituição dos fármacos anti-retrovirais 
pode ser eficaz na remissão das manifestações.66–69 Por outro lado, as alterações do perfil me-
tabólico devem ser corrigidas com recurso a dieta70, exercício físico71, metformina72 e estati-
nas73,74 ou fibratos74. Os resultados em relação à eficácia e segurança das tiazolidinedionas neste 
contexto têm sido díspares75–78, estando descrito um aumento da quantidade de tecido adiposo 
* * 
* 
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subcutâneo nas regiões não lipoatróficas79, contrariamente ao que seria desejável. Estando 
igualmente descrito um agravamento do perfil lipídico aquando da administração de contrace-
ção oral combinada80, aconselha-se o recurso a métodos contracetivos alternativos. 
Em 2010, foi aprovado nos Estados Unidos da América o fármaco tesamorelina, análogo 
de um fator libertador de hormona do crescimento, para o tratamento da lipohipertrofia abdo-
minal peri-visceral; esta aprovação teve por base a demonstração de uma diminuição significa-
tiva do tecido adiposo abdominal peri-visceral e de uma melhoria do perfil lipídico.81–84 Ao 
contrário das artralgias, edema periférico e hiperglicemia marcada que se observam com a ad-
ministração de hormona do crescimento recombinante84–86, a tesamorelina parece não provocar 
efeitos adversos significativos81–83. 
Dado que um dos mecanismos propostos para o desenvolvimento de lipodistrofia é a 
inibição da expressão do PPAR-γ,16 encontra-se em fase inicial o estudo dos efeitos possivel-
mente terapêuticos dos isómeros cis-9 e trans-11 do ácido linoleico conjugado, um conhecido 
agonista deste recetor.87 
Por outro lado, encontram-se em desenvolvimento terapêuticas que diminuam a trans-
locação bacteriana88,89 e/ou limitem a subsequente resposta inflamatória90. A eficácia dos anti-
bióticos88 e próbióticos89,90 estudados tem sido avaliada através da evolução dos parâmetros 
inflamatórios, desconhecendo-se ainda o impacto clínico na lipodistrofia. 
A abordagem cirúrgica depende das manifestações apresentadas pelo doente. Nos casos 
de lipohipertrofia, a lipossucção e a lipectomia podem ser benéficas, sendo possível a subse-
quente transferência do tecido para regiões lipoatróficas; contudo, a recorrência é frequente.91 
Nos doentes que apresentem lipomatose epidural, é sugerida a laminectomia descompres-
siva.52,55 Em doentes com lipoatrofia, para além da lipotransferência autóloga já referida, en-
contra-se disponível o preenchimento com polimetilmetacrilato (PMMA, com efeito perma-
nente)92,93 ou ácido hialurónico (com efeito temporário)94,95.  
Realçando o impacto que esta síndrome representa na autoestima e saúde mental dos 
doentes, com repercussão na adesão à terapêutica,96–98 deve ser igualmente considerado o acom-









 Uma doente do sexo feminino, leucodérmica, é diagnosticada aos 37 anos de idade com 
infeção por VIH-1 do subtipo G, no seguimento de um episódio exuberante de candidose oral. 
A sua infeção é enquadrada, segundo o Sistema de Classificação CDC para Infeção por VIH99, 
no estádio CDC B2 (Anexo 1 – Evolução Analítica). Apuram-se à data contactos sexuais he-
terossexuais sem recurso a preservativo, não se verificando antecedentes de consumos endove-
nosos, transfusão ou administração de outros derivados sanguíneos, diálise renal ou transplan-
tação de órgão.  
 Apesar de iniciar então TARc (Anexo 2 – Evolução dos Esquemas de TARc), man-
tém-se em falência terapêutica durante 16 anos. Isto, dadas as múltiplas resistências secundárias 
a períodos de autossuspensão terapêutica, motivados pelo desenvolvimento de vómitos, epigas-
tralgia, diarreia e anorexia com perda ponderal (Anexo 3 – Evolução Ponderal). Ao 16º ano 
pós-diagnóstico de infeção por VIH (APD), de acordo com a genotipagem e perfil de resistência 
farmacológica efetuados à data (Anexo 4 – Genotipagem e Perfil de Resistência Farmacoló-
gica ao 16º APD), inicia um esquema terapêutico constituído por darunavir/ritonavir, etravirina 
e raltegravir. Desde então, a carga viral permanece indetetável, verificando-se igualmente uma 
boa tolerância e progressiva recuperação ponderal. 
 Clinicamente, este período é pautado por episódios de humor depressivo com insónia, 
candidose oral, infeções recorrentes do trato urinário, síndromes gripais prolongados e reativa-
ções da infeção por herpes-zoster. Ao terceiro APD, desenvolve uma polineuropatia periférica 
dos membros inferiores, sendo assumida uma associação à infeção por VIH. Ao 16º APD, a 
doente é ainda diagnosticada com lipodistrofia, presumindo-se novamente como etiologia a in-
feção por VIH e os esquemas de TARc até então realizados. 
 São igualmente de destacar os antecedentes pessoais de doença pulmonar obstrutiva 
crónica, enfisema pulmonar e insuficiência respiratória global (em contexto de tabagismo pro-
longado não quantificado), hipertensão pulmonar pós-episódio de tromboembolismo pulmonar 
e insuficiência cardíaca congestiva. Adicionalmente à TARc, encontra-se medicada com salbu-
tamol, brometo de ipratrópio, aminofilina, ácido acetilsalicílico, furosemida, captopril, lora-
zepam, lactulose e metoclopramida, encontrando-se igualmente sujeita a oxigenoterapia de 
longa duração com débito de 1,5L/min. 
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 Aos 55 anos de idade, encontrando-se no 18º APD com contagem de linfócitos T CD4+ 
de 48/µL e sem carga viral detetável, a doente sofre uma queda, da qual resulta uma fratura do 
colo do fémur; não sendo intervencionada pela Ortopedia, a doente perde a capacidade de mar-
cha autónoma e torna-se completamente dependente nas atividades da vida diária. Concomitan-
temente, desenvolve um quadro progressivo de lombalgia intensa, pelo que são realizadas uma 
radiografia (Figura 5) e uma RM da coluna lombar (Figuras 6-A, 7-A e 8-A). Postula-se então 
uma associação entre este quadro e as hérnias discais, osteopenia acentuada e irregularidades 
dos planaltos vertebrais observadas nas imagens. 
 
                             
Figura 5 – Radiografia da coluna lombar com incidência (A) ântero-posterior e de (B) perfil, realizada 
ao 18º APD. Observa-se uma osteopenia acentuada, bem como irregularidades de múltiplos dos pla-
naltos vertebrais. 
 
Ao longo dos três meses seguintes, desenvolve um quadro de dor e distensão abdomi-
nais, edema significativo dos membros inferiores e dispneia, pelo que é encaminha ao Serviço 
de Urgência pelo médico assistente. À observação, destaca-se uma saturação periférica de oxi-
génio de 95%, sob oxigenoterapia com débito de 2L/min, e uma hepatomegalia de quatro cen-
tímetros. A avaliação analítica subsequente revela uma anemia normocítica normocrómica, leu-
copénia e elevação das proteínas de fase aguda (Anexo 5 – Avaliação Analítica Referente ao 
Internamento no 18º APD). Relativamente aos métodos de imagem, a telerradiografia torácica 
revela uma discreta cisurite direita e a ecografia abdominal, de difícil avaliação por interposição 
gasosa, confirma a hepato-esplenomegalia, não revelando outras alterações. Desta forma, a do-
ente é internada para esclarecimento do quadro, com reforço da terapêutica diurética (para com-
pensação da sua insuficiência cardíaca congestiva prévia). 
A B 
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 Por manutenção da dor e distensão abdominais, é efetuada uma avaliação ginecológica 
que, com recurso a ecografia por vias supra-púbica e endocavitária, revela uma bexiga repleta 
compatível com retenção urinária. Dado que a urocultura é negativa e a algaliação provoca 
apenas alívio ligeiro da lombalgia, é realizada uma TC abdomino-pélvica, tendo como objetivo 
averiguar a presença de lesões radiculares que suportem a hipótese de uma bexiga neurogénica, 
enquadrando todo o quadro numa síndrome de compressão radicular. Este exame evidencia, 
para além de múltiplas alterações sem significado clínico, irregularidades dos planaltos superi-
ores dos corpos vertebrais do segmento lombar; é sugerida a realização de uma RM da coluna 
lombar. Este exame revela um afundamento significativo da vertente central dos corpos verte-
brais lombares, consequente a prováveis fraturas osteoporóticas, bem como um alargamento 
dos canais de conjugação L4-L5 e L5-S1 por interposição de tecido isointenso a gordura com 
origem no espaço epidural, condicionando uma moldagem da vertente lateral do saco dural e 
compressão radicular bilateral (Figuras 6-B, 7-B e 8-B).  
 
 
              
Figura 6 – Cortes sagitais da coluna lombar, obtidos por RM com ponderação em T1, realizadas ao 
18º APD, com um intervalo de três meses. (A) Inicialmente, observam-se irregularidades de  múltiplos 
dos planaltos vertebrais, igualmente observáveis na radiografia previamente realizada. (B) Após um 
período de 3 meses, verifica-se um afundamento da vertente central dos corpos vertebrais, consequente 
a fraturas de provável origem osteoporótica (*). Verifica-se igualmente uma acentuada hipertrofia do 
















                  
Figura 7 – Cortes sagitais da coluna lombar, obtidos por RM com ponderação em short tau inversion 
recovery (STIR), realizadas ao 18º APD, com um intervalo de três meses (A→B). Observa-se uma franca 





                     
Figura 8 – Cortes axiais, ao nível dos espaços intersomáticos (A) L4-L5 e (B) L5-S1, obtidos por RM 
com ponderação em T1, realizadas ao 18º APD, com um intervalo de três meses (A→B). Verifica-se 
uma hipertrofia do tecido adiposo epidural em “forma de estrela”, condicionando moldagem do saco 
dural (seta contínua). Encontra-se igualmente presente uma componente foraminal (setas tracejadas), 
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O caso é discutido com a Neurocirurgia, que considera as fraturas vertebrais insuficien-
tes para o desenvolvimento do quadro. É então colocada a hipótese de este tecido, isointenso e 
em continuação com o tecido adiposo epidural, causar compressão radicular, com consequentes 
lombalgia e disfunção neurogénica da bexiga. Tendo a doente sido previamente diagnosticada 
com lipodistrofia em contexto de infeção por VIH, e não se apurando disfunção tiroideia nem 
realização de corticoterapia, postula-se que a lipomatose epidural represente uma variante clí-
nica desta mesma lipodistrofia. 
A Ortopedia é contactada de forma a discutir uma possível abordagem terapêutica ci-
rúrgica. Contudo, dado que as comorbilidades da doente aumentam significativamente o risco 
cirúrgico e a espectativa de sobrevida é considerada reduzida, é excluída esta abordagem. Al-
ternativamente, é utilizado um colete ortopédico, de forma a estabilizar as fraturas vertebrais e 
permitir o levante, e iniciada fisioterapia. 
Ao longo do restante período de internamento, a doente desenvolve uma reativação da 
infeção por herpes-zoster no dermátomo L4-L5 direito e uma infeção urinária por leveduras; 
ambas as intercorrências são resolvidas com a administração respetiva de aciclovir e fluconazol. 
Após um total de seis semanas de internamento, a doente tem alta clínica com indicação 
para manutenção da fisioterapia (à qual não adere) e da algaliação, sendo igualmente encami-
nhada para a consulta de Urologia. 
Desde então, a doente mantém o seguimento em consulta de Urologia com reavaliação 
periódica da algaliação, não se verificando qualquer melhoria do quadro de retenção urinária 
ou possibilidade de desalgaliação. Adicionalmente, é tentado um alívio sintomático da lombal-








































 Na sequência deste caso, foi efetuada uma pesquisa na literatura constante nas bases de 
dados Medline e b-On com o seguinte algoritmo, bem como uma revisão das referências bibli-
ográficas incluídas nas publicações acedidas. 
 
(hiv OR human immunodeficiency virus OR highly active antiretroviral therapy) AND (lipo-
dystrophy OR lipomatosis OR lipohypertrophy) AND (cord compression OR radiculopathy OR 
foraminal OR spinal OR epidural) 
 
 Como resultado, foram encontradas oito publicações relativas a lipomatose epidural em 
contexto de infeção por VIH (Anexo 6 – Publicações Relativas a Casos de Lipomatose Epi-
dural em Contexto de Infeção por VIH). 52–59  
A lipomatose epidural, apesar de já ter sido descrita no contexto de infeção por VIH e 
TARc52–59, hipotiroidismo100, prolactinoma101, síndrome de Cushing102 e obesidade103, encon-
tra-se mais frequentemente associada a corticoterapia104,105. Adicionalmente ao facto de a do-
ente apresentar continuadamente um défice ponderal (Anexo 3 – Evolução Ponderal), não são 
identificadas intercorrências ou alterações da terapêutica que justifiquem o desenvolvimento de 
uma lipohipertrofia epidural acentuada num período de três meses; a última alteração ao es-
quema de TARc é efetuada dois anos antes do desenvolvimento do quadro (apesar de dois dos 
quatro fármacos terem associação demonstrada com lipodistrofia). Embora o desenvolvimento 
simultâneo de fraturas osteoporóticas das vértebras lombares sugerira hipercortisolismo, não se 
encontra documentada qualquer terapêutica corticoide e estas mesmas lesões já foram descritas 
no contexto de lipodistrofia per se65. 
A consequente compressão medular e/ou radicular provoca lombalgia (geralmente o 
sintoma mais precoce) e alterações sensitivas e/ou motoras dos membros inferiores, podendo, 
menos frequentemente, ocorrer disfunção intestinal e vesical.52,53,55–59,102,106 O quadro de dor e 
distensão abdominais apresentado pela doente constitui uma tradução da distensão vesical e, 
consequentemente, peritoneal, sendo os restantes sintomas atribuíveis à descompensação das 
suas comorbilidades; sendo a lombalgia prévia ao desenvolvimento da lipomatose epidural, ad-
mite-se uma associação às fraturas osteoporóticas das vértebras lombares e não a esta entidade.  
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A abordagem terapêutica com melhores resultados é a cirúrgica, consistindo numa la-
minectomia descompressiva;52,55 a substituição de fármacos anti-retrovirais53 e a perda ponde-
ral59,107 podem revelar-se igualmente benéficas. Contudo, nenhuma destas abordagens é atual-
mente viável para esta doente: o seu elevado risco cirúrgico impossibilita a intervenção cirúr-
gica e o seu perfil de resistência farmacológica dificulta o equilíbrio entre a remissão da lipodis-
trofia e a supressão da carga viral. 
 As limitações desta descrição encontram-se bem patentes; por não terem sido realizadas 
posteriores RMs da coluna lombar, não se possuem ainda dados que permitam documentar a 
evolução imagiológica da lesão. Adicionalmente, não é possível relatar um fator desencadeante 
nem uma abordagem terapêutica bem-sucedida. Apesar de tudo, esta descrição pretende alertar 
a comunidade médica para o diagnóstico das múltiplas variantes da lipodistrofia e para o seu 





















Tal como referido anteriormente, a alteração da distribuição do tecido adiposo em con-
texto de infeção por VIH tem sido vista como um problema de cariz essencialmente estético; 
as alterações do perfil metabólico associadas são já corrigíveis com terapêutica farmacológica. 
 Contudo, dado o progressivo aumento da esperança de vida destes doentes, a incidência 
de lipodistrofia poderá vir a aumentar, encontrando-se aqui relatado um caso em que a lipohi-
pertrofia condiciona de forma direta e indireta, respetivamente, a sua morbilidade e mortali-
dade. 
Realça-se assim a importância do desenvolvimento de abordagens eficazes na preven-
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Período de administração de fármacos sem associação demonstrada com lipodistro-
fia.11,12 
Período de administração de fármacos com associação demonstrada com lipodistro-
fia.6,8,9,11,13,18,22,24,26–28,33,60,66–69,74 
3TC, Lamivudina. AZT, Zidovudina. d4T, Estavudina. ddC, Zalcitabina. ddI, Didanosina. DRV, 
Darunavir. ETR, Etravirina. FTC, Emtricitabina. IDV, Indinavir. LPV, Lopinavir. NVP, Nevira-
pina. RAL, Raltegravir. RTV, Ritonavir. SAQ, Saquinavir. TDF, Tenofovir. 
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ANEXO 4 – GENOTIPAGEM E PERFIL DE 
RESISTÊNCIA FARMACOLÓGICA AO 16º 




VIH-1 do subtipo G 
 
Transcriptase Reversa 
 Mutações relevantes: M41L, E44D/E, D67N, M184V, T215Y, K219E 
 Perfil de resistência aos NITRs: 
   Sensibilidade:  
   Resistência Intermédia: abacavir, didanosina, tenofovir 
   Resistência: lamivudina, zidovudina, estavudina, emtricitabina 
 Perfil de resistência aos nNITRs: 
   Falsa sensibilidade 
 
Protease 
 Mutações relevantes: I47V, I54V, L90M, F53M, A71V, T74S 
 Perfil de resistência aos Inibidores da Protease: 
   Sensibilidade: darunavir/ritonavir 
   Resistência Intermédia: amprenavir, atazanavir, indinavir,  
            lopinavir, tipranavir 
   Resistência: saquinavir 
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ANEXO 5 – AVALIAÇÃO ANALÍTICA REFE-
RENTE AO INTERNAMENTO NO 18º ANO 
PÓS-DIAGNÓSTICO DE INFEÇÃO POR VIH 
 
 Entrada 1º Dia de Internamento Intervalo de Referência 
Eritrócitos, contagem 2,65 2,95 3,8-5,1 x1012/L 
Hemoglobina 8,9 10,0 12,0-15,3 g/dL 
Hematócrito 24,5 27,4 36,0-46,0% 
Volume globular  
  médio 
92,5 93,0 80,0-97,0 fL 
Leucócitos, contagem 2,82 2,87 4,0-11,0 x109/L 
Neutrófilos 2,17 2,07 1,9-7,5 x109/L 
Eosinófilos 0,01 0,02 0,0-0,5 x109/L 
Basófilos 0,01 0,03 0,0-0,5 x109/L 
Linfócitos 0,49 0,58 1,0-4,8 x109/L 
Monócitos 0,14 0,17 0,1-1,0 x109/L 
Plaquetas, contagem 114 118 140-450 x109/L 
Tempo de protrombina 11,3 10,8 11,6 seg. 
INR 0,98 0,93  
aPTT 25,9 28,9 29,0 seg. 
Glicose 145 98 70-110 mg/dL 
Ureia 61 45 10-50 mg/dL 
Creatinina 0,6 0,48 <0,7 mg/dL 
Sódio 140 134 135-145 mmol/L 
Potássio 3,9 4,2 3,5-5,1 mmol/L 
Cloretos –––– 98 98-107 mmol/L 
Cálcio –––– 9,0 8,6-10,2 mg/dL 
Fósforo –––– 2,3 2,4-5,1 mg/dL 
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Magnésio –––– 1,7 1,3-2,7 mg/dL 
Osmolalidade sérica 299 280 275-295 mOsml/Kg 
Ácido úrico –––– 4,1 3,1-7,8 mg/dL 
ALT 54 69 10-49 U/L 
AST 39 34 <34 U/L 
GGT –––– 101 <38 U/L 
Fosfatase alcalina –––– 161 45-129 U/L 
Bilirrubina total 0,3 0,35 <1,0 mmol/L 
Bilirrubina direta –––– 0,11 <0,3 mg/dL 
CK total –––– 111 33-211 U/L 
LDH 615 747 208-378 U/L 
Proteína C reativa 2,5 2,28 <0,5 mg/dL 
 
Gasimetria (sob oxigenoterapia com débito de 2L/min) 
 Entrada 1º Dia de Internamento Intervalo de Referência 
pH 7,404 7,419 7,350-7,450 
pCO2 41,1 42,6 35,0-45,0 mmHg 
pO2 59,4 89,4 75,0-100 mmHg 
sO2 91,8 98,5 92,0-98,5% 
HCO3- 25,5 26,9 24-28 mmol/L 
BE 1,0 2,9 mmol/L 
Potássio 3,5 4,0 3,5-5,3 mmol/L 
Sódio 134 134 135-148 mmol/L 
Cloretos 105 100 98-106 mmol/L 
Cálcio ionizado 1,27 1,28 1,13-1,32 mmol/L 
Anion Gap 6,8 11,4 8-16 mmol/L 
Glicose 146 86 67-104 mg/dL 
Lactatos 5,0 7,0 4,5-18 mg/dL 
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Análise Sumária da Urina (Tipo II) 
 Entrada 1º Dia de Internamento Intervalo de Referência 
Cor –––– Amarela  
Aspecto –––– Clara  
Densidade –––– 1,015 1,005-1,025 
pH –––– 6,5 5,5-7,0 
Glicose –––– 250 Normal 
Corpos Cetónicos –––– Negativo Negativo 
Urobilinogénio –––– 1,0 1 mg/dL 
Bilirrubina –––– Negativo Negativo 
Nitritos –––– Negativo Negativo 
Proteínas –––– 15 Negativo 
Leucócitos –––– Apr 125 Negativo 
Eritrócitos –––– Negativo Negativo 
Creatinina –––– 10 mg/dL 
Ratio Proteínas/Creati-
nina 




Exames Culturais (1º Dia de Internamento) 
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ANEXO 6 – PUBLICAÇÕES RELATIVAS A 
CASOS DE LIPOMATOSE EPIDURAL EM 
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